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Введение
Около 80 лет акантамебы (АА) известны био-
логам как сапрофитные организмы. Культура 
АА выделена и описана А. Алексеевым и В. Пуш-
каревым впервые в 1912 и 1913 гг. соответственно 
[1]. В 1930 г. Aldo Castellani представил описание 
амебы с морфологическими признаками, считаю-
щимися характерными для АА [2]. Лишь недавно 
появились экспериментальные и клинические до-
казательства патогенности АА [3].
АА широко распространены в природе. Эти 
простейшие были выделены из почвы, водных 
источников (пресных и соленых), питьевой воды 
[4]. Описаны заболевания, вызванные АА у лю-
дей, – акантамебный кератит (AK), гранулема-
тозный амебный энцефалит, диссеминированная 
гранулематозная амебная болезнь, инфекции 
кожи, легких, и другие поражения[3,5]. Из 8 ви-
дов АА (Acantamoeba castellanii, Aс. polyphaga, 
Aс. cubertsoni, Aс. healyi, Aс. hatchetti, Aс. rhysodes, 
Aс. griffini и Aс. astronyxis) чаще вызывают по-
ражения роговицы Ac. castellani, Ac. culbertsoni, 
Ac. polyphaga, Ac. rhysodes, Ac. Hatchetti. Другие 
роды амебы (Hartmannella, Naegleria, Vahlkampfia) 
также выделяли из роговицы при АК, хотя роль 
этих простейших в развитии АК не доказана [6].
АА в своем жизненном цикле имеет две мор-
фологические формы – трофозоит и цисту. Они 
могут быть найдены как в пораженных тканях, 
так и во внешней среде. АА – свободноживущие 
организмы, они питаются одноклеточными водо-
рослями, бактериями и другими простейшими, 
однако при попадании на роговицу способны пи-
таться кератоцитами. Размножаются АА митозом. 
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Резюме
Акантамебный кератит – нечастое, но крайне опас-
ное заболевание роговицы; его чаще всего связывают с 
использованием контактных линз, а также микротрав-
мами роговицы с последующим загрязением частицами 
почвы или воды. Заболевание редко характеризуется 
отличительными клиническими признаками, поэтому 
трудно отличимо от герпетического или грибкового 
кератита. Его, однако, можно заподозрить на осно-
вании анамнеза (ношение контактных линз, травма 
роговицы с контаминацией почвой или водой), выра-
женного болевого синдрома, инфильтрации роговицы в 
виде кольца, недостаточности эффекта традиционной 
терапии. Диагноз может быть уточнен при выделении 
возбудителя методом биокультуры, гистологическом 
исследовании биоптата роговицы методами световой 
и люминесцентной микроскопии, применении генной 
диаг ностики и прижизненной конфокальной микроско-
пии роговицы. Описаны перспективные методы диа-
гностики акантамебного кератита. Однако до насто-
ящего времени не существует стандартной методики 
диагностики этого заболевания.
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Цисты – покоящиеся стадии развития АА, они 
хорошо защищены от неблагоприятных внешних 
воздействий и достаточно устойчивы к антисеп-
тикам. Трофозоиты имеют размер от 25 до 50 мкм, 
а цисты – 15–30 мкм, поэтому легко обнаружи-
ваются при световой микроскопии. Трофозоит – 
вегетативная форма. Инвазивным началом, веро-
ятнее всего, служат как трофозоиты, так и цисты 
АА. [7,8]. 
АК – самая распространенная форма аканта-
мебных поражений с частотой около 0,15 (варьи-
рует от 0,1 до 0,4 ) случаев на 1 млн населения, но 
она является одним из самых опасных заболева-
ний роговицы [9,10] 
Впервые АК описан D. Jones et al. в 1973 г. [5]. 
Впоследствии были выявлены факторы риска – 
применение контактных линз (КЛ) (в развитых 
странах) или травма и контакт с загрязненной 
водой, а также ослабление иммунитета (в разви-
вающихся странах) [11–14]. Есть сообщение об 
обнаружении Acanthamoeba polyphaga у 74-летней 
больной после сквозной кератопластики, выпол-
ненной по поводу эндотелиально-эпителиальной 
дистрофии роговицы. Исследователи высказали 
предположение, что инфицирование акантамеба-
ми роговичного трансплантата произошло после 
кератопластики [15]. 
Впервые клинически диагностированный и 
культурально подтвержденный случай АК в Рос-
сии был описан профессором В.В. Волковым 
в 1993 г. [16]. И.Н. Околов разработал первую оте-
чественную технологию идентификации АА ме-
тодом биокультивирования [17]. В отечественной 
литературе последних лет имеются отдельные пу-
бликации, посвященные АК [17–20]. 
АК стал серьезной проблемой в 1980-е гг., когда 
М. Moore et al. связали резкое учащение случаев 
АК с применеием КЛ [21, 22]. К 1989 г. в США было 
представлено примерно 300 случаев АК, причем 
в 85% из них связь болезни с ношением КЛ была 
бесспорной [11]. В Новой Зеландии впервые АК 
был описан в 1989 г. и еще 7 случаев – до конца 
1996 г. Однако в 1990 г. S. Sharma et al. представили 
9 случаев АК в Индии у пациентов, не использо-
вавших КЛ [13].
В числе факторов риска АК многие исследова-
тели выделяют чрезмерную длительность ноше-
ния КЛ и ошибки ухода за ними. Вероятным ис-
точником инфекции также считаются загрязнен-
ные контейнеры для КЛ [24]. При исследовании в 
течение 4 лет у 243 больных АК также выявлены: 
неправильная очистка линз (62%), плавание с КЛ 
(34%), нарушение стерильности раствора по уходу 
за КЛ (8%) [25].
В 1998 г. P. Simmons et al. обнаружили более ак-
тивную адсорбцию АА на КЛ из ионных материа-
лов с большим влагосодержанием. Поэтому авто-
ры считают, что риск развития АК у лиц, носящих 
КЛ, может быть уменьшен за счет выбора линз с 
меньшей гидрофильностью, изготовленных из не-
ионных материалов [26]. Трофозоиты и цисты АА 
способны фиксироваться на поверхности как мяг-
ких, так и жестких КЛ [27].
С.Э. Аветисов и др. выделяют 4 основных фак-
тора, резко повышающих вероятность развития 
АК у носителей КЛ при попадании на роговицу 
цист или трофозоитов: 
1) хроническая гипоксия роговицы на фоне КЛ;
2) микротравмы эпителия;
3) нарушение целостности слезной пленки;
4) длительное нахождение возбудителя под КЛ 
[18].
Появление ортокератологии (использование 
КЛ ночного ношения для коррекции миопии) спо-
собствовало возникновению АК и у этой группы 
пациентов. Поскольку ортокератологическая КЛ 
имеет обратный профиль, она создает значитель-
ное механическое давление на роговицу, а также 
используется ночью, возрастает риск инфекцион-
ных кератитов. К настоящему времени представ-
лены многочисленные случаи АК после ношения 
ортокератологических КЛ [28, 29]. Так, частота АК 
составила 37,5–50% от всех случаев кератита, раз-
вившегося при использовании этой методики [28].
Патогенез АК 
Хотя повреждение роговичного эпителия не 
обязательно для инвазии АА, травма роговицы в 
сочетании с гипоксией при ношении КЛ, очевид-
но, способствует развитию АК [30]. Трофозоиты 
адгезируются к поверхности роговицы и про-
никают в межклеточное пространство эпителия. 
Первоначально АА обнаруживаются в самых по-
верхностных слоях стромы роговицы с небольшой 
воспалительной клеточной инфильтрацией. Даже 
в случаях колонизации трофозоитами всей толщи 
роговицы воспалительная инфильтрация изна-
чально наблюдается только в поверхностных сло-
ях [31]. 
Сопутствующая бактериальная инфекция при 
АК определяется очень часто, по некоторым дан-
ным, – у 58% больных [32]. Вероятно, бактерии 
являются источником питания АА до тех пор, пока 
некроз стромы не приведет к освобождению дру-
гих питательных веществ для амеб [19].
АА продуцируют множество протеаз, включая 
акантамебный активатор плазминогена, облег-
чающий инвазию возбудителя в ткань роговицы 
[33]. Дальнейший процесс включает набухание и 
деструкцию коллагена, разрушение кератоцитов 
вследствие апоптоза, ферментативного лизиса 
(обусловленного протеазами амебы и активацией 
протеаз хозяина), токсического действия продук-
тов цитолиза и иммунных реакций [31, 34]. 
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Патогенез АК включает 4 этапа :
1) инвазия АК в поверхностные слои роговицы, 
что облегчается микротравмой с последующим 
расширением площади и глубины первоначально-
го дефекта;
2) повреждение кератоцитов вторгающимися 
трофозоитами; 
3) воспалительная реакция, опосредованная 
нейтрофильными полиморфонуклеарными лейко-
цитами;
4) стромальный некроз, обусловленный лейко-
цитарной активностью и ферментами АА. 
Клинические признаки АК
Ранняя диагностика очень важна при AK, по-
скольку заболевание может развиваться быстро, и 
отсутствие необходимой терапии в течение 20 дней 
и более считается прогностически неблагопри-
ятным фактором [14]. Иногда АК прогрессирует 
очень медленно (в течение нескольких месяцев). 
Подобное малосимптомное и нетипичное течение 
заболевания также влечет позднюю диагностику и 
может приводить к развитию осложнений [35].
АК можно заподозрить на основании анамнеза 
и клинических данных. Анамнестическими фак-
торами считаются: 1) использование любых КЛ; 
2) незначительная травма роговицы в сочетании с 
загрязнением раны почвой или попаданием воды 
(природной или водопроводной) [36].
По данным Ю.Ф. Майчука, отдельные прояв-
ления АК распределяются следующим образом: 
эпителиальный кератит – 65%, эпителиопатия, 
микроэрозии, точечный кератит – 42%, эпители-
альные поражения с кольцевой инфильтрацией – 
15%, эпителиальные поражения с инфильтрацией 
стромы некольцевой формы – 8%, стромальный 
кератит – 35%, стромальный кератит без пораже-
ния эпителия – 6%, стромальный кератит с дефек-
том эпителия — 16%, некротизирующая язва рого-
вицы – 4%, кератосклерит – 9% [19].
По-видимому, склерит является иммунной ре-
акцией на очаг инвазии в роговице. Не представ-
лено фактов обнаружения АА в очагах склерита, 
хотя его частота составляла от 10 до 42% в зависи-
мости от выраженности кератита [34]. 
Другими симптомами, обнаруживаемыми при 
АК, являлись: увеличенная чувствительность ро-
говицы, болевой синдром – 25%, кератоневрит – 
5%, васкуляризация роговицы – 2%, отек век – 
13%, птоз – 9%, иридоциклит – 35%, повышение 
внутриглазного давления (ВГД) – 22%, понижение 
ВГД – 2% [19].
Другими исследователями отмечены: 1) сильная 
боль; 2) стромальный кератит с очагом сероватого 
цвета (кольцевой инфильтрат в более чем полови-
не случаев); 3) радиальные, в виде лучей, стромаль-
ные инфильтраты по ходу нервных волокон – ке-
ратоневрит; 4) иридоциклит (возможен гипопион); 
5) эрозия или язва роговицы; 6) склерит; 7) отрица-
тельные результаты обнаружения бактерий, гри-
бов и вирусов; 8) хроническое прогрессирующее 
течение инфекции при недостаточной или отсут-
ствующей эффективности антимикробных и про-
тивовирусных средств [37, 38].
АК часто ложно расценивается как герпетичес-
кий кератит (ГК) вследствие наличия точечных и 
субэпителиальных инфильтратов, которые, слива-
ясь, могут образовывать фигуру, напоминающую 
«веточки дерева» (так называемый псевдодрево-
видный кератит) [14, 37]. Воспалительный процесс 
постепенно прогрессирует по глубине и площади 
роговицы, появляются стромальные кольцевые 
инфильтраты белесоватого-серого или белого цве-
та. Наличие инфильтрата в виде кольца или полу-
кольца патогномонично для АК [37]. При прогрес-
сировании кератита возможно появление глубо-
ких язв роговицы, формирование десцеметоцеле 
и перфорация роговицы.
Характерным симптомом АК являются чрез-
мерно сильные, порой не соответствующие отно-
сительно небольшим клиническим проявлениям, 
боли в пораженном глазу, обусловленные керато-
невритом [21].
Грибковые поражения роговицы клинически 
часто похожи на АК. Стромальный кератит, беле-
соватый цвет инфильтрата, травма с загрязнением 
органическими материалами и хроническое тече-
ние делают разграничение грибкового кератита 
и АК очень трудным клинически. Однако сильная 
боль и кольцевой инфильтрат, более характерные 
для амебной инфекции, могут помочь клиническо-
му дифференцированию [39].
Кератит, обусловленный микобактериями, 
тоже может быть сходен с АК. Так как в значитель-
ном большинстве случаев это заболевание также 
связано с травмой и загрязнением почвой, стоит 
учитывать и эту причину. В целом, сочетание кли-
нических признаков в виде резких болей и стро-
мального кольцеобразного инфильтрата вместе с 
данными анамнеза (применение КЛ, контакт с за-
грязненной водой) является важным фактором для 
ранней диагностики, что в ряде случаев позволяет 
избежать пересадки роговицы [39].
Однако до настоящего времени частота диагнос-
тических ошибок при клинической диагностике 
АК остается слишком высокой — 22–25% [14, 37].
Морфологическая диагностика АК
AK может быть достоверно диагностирован, 
если при исследовании биоптата роговицы и уда-
ленных при кератопластике роговичных дисков 
выявлены трофозоиты или цисты АА. Биопсия 
роговицы является ценным методом вследствие 
быстроты получения результатов и отсутствия не-
Обзор
ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том 12, № 1, 2020 17
обходимости в специальных инструментах [40, 41]. 
Под местной инстиляционной анестезией под кон-
тролем биомикроскопии стерильным хирургиче-
ским лезвием производится выскабливание со дна 
и краев язвы. Препарат размещают на предметное 
стекло, фиксируют, окрашивают по Киньону, Гим-
зе либо гематоксилин-эозином и проводят свето-
вую микроскопию. Селективным окрашиванием 
для цист АА является калькофлюор-белый, кото-
рый прокрашивает полисахариды, входящие в со-
став их оболочки. Идентификация возбудителя в 
этом случае проводится с применением люминес-
центной микроскопии. Трудности могут возникать 
в дифференцировании АК и микотического кера-
тита, так как калькофлюор-белый окрашивает и 
клеточную стенку грибов [41]. Возможно исполь-
зование и других флюоресцирующих окрасок, 
включая акридиновый оранжевый [42]. Трансмис-
сионная электронная микроскопия позволяет до-
статочно четко выявлять цисты и трофозоиты АК 
[43].
Культуральная диагностика
Самым доступным методом культивирования 
АК является её выращивание на предварительно 
подготовленной культуре Eсherichia coli или En-
terococcus faecalis на голодном (1,5%) агаре. Каж-
дые 24 ч проводится осмотр культуры с помощью 
светового микроскопа. При положительном тесте 
вначале начинается гибель бактерий; а позже аме-
бы образуют хорошо различимые цисты – культу-
ра инцистируется. В России эта методика успешно 
использована И.Н. Околовым [17]. Эта технология 
хорошо дополняет морфологическое исследова-
ние – в 74% случаев АК положительны результа-
ты культурального и морфологического тестов, 
а каждого в отдельности – даже в 87,2% случаев. 
Предполагается также использование биокульту-
ры для тестирования лекарственных средств и ти-
пирования возбудителя для получения эпидемио-
логической информации [17, 44].
Иммунохимическая диагностика
Основная сложность серодиагностики АК в 
том, что, поскольку возбудитель распространен 
повсеместно, антитела к АА встречаются более 
чем у 50% здоровых людей. Однако было показано 
повышение уровня Ig G к АА и, напротив, сниже-
ние Ig A [45] в слезной жидкости у больных с АК. 
Иммунохимическое обнаружение возбудите-
ля в пораженной ткани возможно несколькими 
способами. Непрямой метод флюоресцирую-
щих антител (1-й этап – связывание антигена с 
кроличьей сывороткой, содержащей антитела к 
Аc. castellani, Аc. culbertsoni, Аc. polyphaga и 2-й 
этап – реакция этого комплекса с флюоресциру-
ющими антителами козы к кроличьим иммуногло-
булинам) позволяет не только выявлять трофозо-
иты и цисты АА, но и идентифицировать вид воз-
будителя – Аc.culbertsoni [39]. За рубежом раз-
работаны высокочувствительные экспресс-тесты 
на основе твердофазовой иммунохроматографии 
для диагностики АК [46]. Также имеются разра-
ботки на основе иммуноферментного анализа по 
определению АА. В исследовании S. Sharma этот 
тест показал 100% чувствительность и 94% спец-
ифичность [47].
Генная диагностика
Полимеразная цепная реакция (ПЦР) – весьма 
ценный метод для ранней диагностики инфекци-
онных заболеваний, он пригоден и для идентифи-
кации АА и их видовой принадлежности. Обычно 
используются молекулярные маркеры 18 rРНК и 
26 rРНК.
K настоящему времени чувствительность и 
специфичность ПЦР превысили уровень морфо-
логического и культурального исследований [48].
Использование количественной ПЦР в реаль-
ном времени не требует гель-электрофореза, со-
кращает трудоемкость обработки, а также позво-
ляет повысить чувствительность более 89,3% [49]. 
М. Kandori et al. разработали мультиплексный 
qПЦР-метод, чтобы обнаружить различные роды 
АА [50]. Этот метод оказался точным, надежным 
и чувствительным, позволял выявлять единичные 
цисты. Чувствительность этого метода достигала 
81%. Дальнейшее совершенствование этой тех-
нологии ПЦР может показать и более высокую 
чувствительность. Р. Laummaunwai et al. создали 
технологию извлечения ДНК, позволяющую вы-
делять жизнеспособную ДНК из единичных цист 
АА [51]. Ранее невозможность извлечения ДНК из 
цист считалась серьезным недостатком техники 
ПЦР.
Описаны случаи предполагаемого АК с отсут-
ствием морфологических признаков этого забо-
левания и негативными результатами культивиро-
вания возбудителя. Тем не менее, ПЦР в реальном 
времени обнаружила ДНК АА [51].
Таким образом, ПЦР в реальном времени стано-
вится эффективной диагностической методикой, 
которая требует меньше времени, чем культиви-
рование АА, и не связана с проведением биопсии. 
Прижизненная микроскопия роговицы
Прижизненная конфокальная микроскопия 
(КМ) роговицы позволяет проводить морфологи-
ческий анализ роговицы в естественных условиях, 
получая высококонтрастные изображения слоев 
роговицы. Увеличения приблизительно от 240 до 
400 достаточно, чтобы наблюдать и идентифици-
ровать нормальные клеточные компоненты и по-
сторонние клетки [52]. К. Winchester et al. [53] при-
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менили КМ для обследования 10 пациентов с AK в 
1995 г. Было показано, что цисты АК – гиперреф-
лексивные, круглые структуры с двойными стен-
ками и диаметром от 10 до 30 µm – наблюдались 
во всех случаях подтвержденного АК. Как отмеча-
ет Н. Kaufman, КМ убедительно выявляет и другой 
диагностический признак АК – кератоневрит, 
утолщенные нервные стволы и белые линии вдоль 
нервов как реакцию на нейротропность амеб [21]. 
Визуализация с высоким разрешением, однако, 
может быть затруднена из-за световых рефлек-
сов, особенно при нарушенной прозрачности ро-
говицы [54]. Исследование имеет очень высокую 
чувствительность (92,9–100%) и специфичность 
(77,3–100%), однако требует высокой квалифика-
ции оператора [55].
Гейдельбергская томография сетчатки (HRT) 
может быть использована и для визуализации ро-
говицы. Т. Bourcier et al. смогли обнаружить много-
численные круглые частицы (диаметр 20–26 мкм) 
в эпителии и поверхностной строме, расценив их 
как цисты АА [56]. Также обнаруживались звез-
дообразные и яйцевидные клетки, которые были 
предположительно клетками воспалительного ин-
фильтрата, трофозоитами, измененными цистами 
или активированными кератоцитами в области 
стромальных инфильтратов. При дальнейшем со-
вершенствовании эта техника может быть полез-
ной в диагностике и мониторинге АК.
Получены первые данные по использованию 
спектроскопии высокого разрешения ядерного 
магнитного резонанса для обнаружения АА in vitro 
[57]. Спектральные характеристики различных 
штаммов АА, определяемые этим тестом, могут 
обеспечить высокий уровень чувствительности и 
специфичности, сравнимый с таковым при ПЦР. 
Заключение
Как и при многих других заболеваниях рогови-
цы, ранняя диагностика и своевременно начатое 
адекватное лечение АК оказывают решающее вли-
яние на его течение, исход и дальнейший прогноз. 
Ранние (эпителиальные) формы АК излечиваются 
довольно успешно и относительно быстро, тогда 
как развитые (стромальные) формы АК трудно-
излечимы и чреваты серьезными осложнениями 
(прогрессирующая язва и лизис роговицы, перфо-
рация роговицы, иридоциклит, склерит, вторич-
ная глаукома, присоединение вторичной бактери-
альной или грибковой инфекции). 
К настоящему времени основными анамнести-
ческими данными, свойственными для АК, счи-
таются: 1) ношение КЛ; 2) промывание глаза за-
грязненной или водопроводной водой; 3) травма 
роговицы частицами земли и/или пыли, а также 
купание (ныряние) в хорошо прогреваемых прес-
новодных водоемах искусственного и естествен-
ного происхождения, нарушения правил хране-
ния линз в контейнере и др.
Основными клиническими особенностями АК, 
позволяющими его заподозрить, являются: 
1) выраженные боли, неадекватные пораже-
нию роговицы; 
2) кератоневриты в виде лучистых стромальных 
инфильтратов роговицы;
3) кольцевидный (как правило, овальный, гори-
зонтально «растянутый») стромальный инфиль-
трат роговицы; 
4) резистентность к лечению антибиотиками и 
противогерпетическими препаратами.
Инструментальная диагностика АК сложна, 
трудоемка и неоднозначна. В настоящее время 
среди исследователей нет единого мнения о ве-
дущем методе диагностики АК, однако микро-
скопический метод остается самым доступным и 
распространенным. Нередки случаи кератита со 
всеми клиническими и анамнестическими призна-
ками АК, но с противоречивыми и даже полностью 
негативными инструментальными данными. 
Офтальмологам следует соблюдать особую на-
стороженность в отношении любых кератитов, 
развившихся у пациентов, применяющих КЛ. Па-
циенты, применяющие КЛ, должны быть проин-
формированы офтальмологами и контактологами 
о рисках развития АК. Высокий риск развития АК 
связан с ортокератологическими процедурами.
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